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  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
 ﺑـﺎ  ﺟﻠـﺪي  ﻗـﺎرﭼﻲ  ﺷـﺎﻳﻊ  ﻴﻤـﺎري ﺑ ﻳﻚ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ
 ﻣﻮ ﭘﻮﺳﺖ، ﻗﺎرﭼﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺟﻬﺎﻧﻲ اﻧﺘﺸﺎر
 از ﻫﻤـﻮژن  ﮔـﺮوه  ﻳـﻚ  ﺗﻮﺳـﻂ  و ﺷﻮد ﻣﻲ اﻃﻼق ﻧﺎﺧﻦ و
 اﻳﺠـﺎد  ﻫـﺎ  درﻣﺎﺗﻮﻓﻴـﺖ  ﻧـﺎم  ﺑـﻪ  دوﺳﺖ ﻛﺮاﺗﻴﻦ ﻫﺎي ﻗﺎرچ
 ﺑـﻪ  ﺗﻮﺟـﻪ  ﺑـﺎ ) ﺟـﻨﺲ  3 در ﻫـﺎ  درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ(. 2و1)ﺷﻮد ﻣﻲ
 و ﻣﻴﻜﺮوﺳــﭙﻮروم ﺗﺮاﻳﻜﻮﻓــﺎﻳﺘﻮن،( ﻏﻴﺮﺟﻨﺴــﻲ ﻣﺮﺣﻠــﻪ
 ﭼﻨـﻴﻦ ﻫـﻢ (. 3و1)ﺷـﻮﻧﺪ ﻣـﻲ  ﺑﻨـﺪي  ﻃﺒﻘـﻪ  اﭘﻴﺪرﻣﻮﻓﺎﻳﺘﻮن
 اﻧﺴـﺎن  ﮔﺮوه 3 ﺑﻪ زﻧﺪﮔﻲ ﻣﺤﻞ ﺣﺴﺐ ﺑﺮ را ﻫﺎ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ
 ﻛﻨﻨـﺪ  ﻣﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻧﻴﺰ دوﺳﺖ ﺧﺎك و دوﺳﺖ ﺣﻴﻮان دوﺳﺖ،
  (.2و1)
 از ﺗﻌـﺪادي ﺷـﺪه ﺧـﺎﻟﺺ ﺳـﻠﻮﻟﻲ دﻳـﻮاره ﻛﻤـﻲ آﻧـﺎﻟﻴﺰ
 ﻃـﻮر  ﺑـﻪ  ﺳـﻠﻮﻟﻲ  دﻳﻮاره ﻛﻪ دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﻫﺎ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ
 اﺳـﺘﻴﻞ  -N ﻣﺮ ﭘﻠﻲ ﮔﻠﻮﻛﺰ، ﺣﺎوي ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﭘﻠﻲ  از اﺳﺎﺳﻲ
 ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﻣﺎﻧﺎن ﻛﻴﺘﻴﻦ، اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻛﻪ آﻣﻴﻦ ﮔﻠﻮﻛﺰ
 و ﮔﺎﻻﻛﺘﻮزآﻣﻴﻦ ﻛﻤﻲ ﻣﻘﺪار ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ .اﺳﺖ ﺷﺪه ﺗﺸﻜﻴﻞ
  (.5و4)دارد وﺟﻮد ﺳﻠﻮﻟﻲ دﻳﻮاره در ﻧﻴﺰ ﻟﻴﭙﻴﺪ
 ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل  درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ  ﻋﻮاﻣـﻞ  ﻋﻠﻴـﻪ  اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎي ﭘﺎﺳﺦ
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 در nitceL gnidniB–esonnaMوnietorP evitcaeR–Cﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﺮرﺳﻲ
 درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ اﻓﺮاد
  ﭼﻜﻴﺪه
 آﻧﺘـﻲ  ﺣﻀـﻮر  در ﻫﺎ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻮﺳﻴﺖ از ﺷﺪه آزاد( 8LI) 8اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  .اﺳﺖ ﺟﻬﺎﻧﻲ اﻧﺘﺸﺎر ﺑﺎ ﺷﺎﻳﻊ ﺟﻠﺪي ﻗﺎرﭼﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻚ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ :ﻫﺪف و زﻣﻴﻨﻪ
. دﻫـﺪ  ﻣـﻲ  رخ ﻛﺒـﺪي  ﻫـﺎي  ﺳﻠﻮل ﺗﻮﺳﻂ ﺣﺎد ﻓﺎز ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎ و ﺷﻮد ﻣﻲ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺣﺎد ﭘﺎﺳﺦ اﻟﻘﺎء ﺳﺒﺐ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻫﺎي ژن
 ﻓـﺎز  ﻫـﺎي  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮرد در اﻧﺪﻛﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺣﺎد ﻓﺎز ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از( nitcel gnidnib-esonnaM) LBM و( nietorp evitcaer-C) PRC
 رﻳـﺰي ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ  درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران در LBM و  PRCﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ .اﺳﺖ ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺠﺎم درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺣﺎد
  . اﺳﺖ ﺷﺪه
 اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 501 و ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد 69  از دﺳﺘﺮس در و اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﻏﻴﺮ روش ﺑﻪ و ﺑﻮد ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﻚ اﻳﻦ :ﻛﺎر روش
 اﻧﺠـﺎم  درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ ﻟﺰوم ﺻﻮرت در و ﻛﺸﺖ و ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ روي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮاي. ﺷﺪ
 ﻫـﺎي آزﻣـﻮن  از ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ  ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط  ﺑﺮرﺳﻲ  ﺑﺮاي. ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده اﻻﻳﺰا ﺗﺴﺖ از ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد ﺳﺮم روي LBM و PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي و ﺷﺪ
  . ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در p <0/50 داري ﻣﻌﻨﻲ ﺳﻄﺢ و ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده coR ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺗﺤﻠﻴﻞ و  yentihW -nnaM ،tcaxe rehsiF ،erauqs -ihc
 ﺳـﻄﺢ  ﻪﻣﻴﺎﻧ  ـ ﺑـﻮد و ( p<0/100) 61/06±53/69  lm/gµ ، 3/13±3/23 lm/gµ ﺗﺮﺗﻴـﺐ  ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد در PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻪﻣﻴﺎﻧ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻳـﻚ ( p=0/240) LBM و( p<0/100) PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  .ﺑـﻮد ( p=0/930)  1/79±2/30µlm/g ،1/35±1/78 µlm/g ﺗﺮﺗﻴـﺐ  ﺑـﻪ  LBMﺳﺮﻣﻲ 
  .ﺑﻮد%( 14/0) ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮوه از ﺑﻴﺸﺘﺮ%( 65/2) ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه در( < 1 lm/gµ  ﻏﻠﻈﺖ) LBM ﻧﻘﺺ .ﺷﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮاي دار ﻣﻌﻨﻲ ﺷﺎﺧﺺ
 اﻳـﻦ  در ﻫـﺎ  آن ﻧﻘـﺶ  و درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ  ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ  ﺑﻴﻤﺎران در LBM وPRC  ﺳﺮﻣﻲ ﻏﻠﻈﺖ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻨﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﺑﻪ اﺑﺘﻼ در ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻳﻚ LBM ﻧﻘﺺ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد در LBM ﻧﻘﺺ ﺑﺎﻻي ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺣﺘﻤﺎﻻ. ﺑﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ
  . ﻧﻴﺴﺖ ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ
 
  LBM ،PRC درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ،  :ﻫﺎﻛﻠﻴﺪواژه
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 ﮔﺰارش ﺑﻪ. ﺷﻮد ﻣﻲ آﻏﺎز ﻛﻮرﻧﺌﻮم اﺳﺘﺮاﺗﻮم ﺑﺎ ﻗﺎرچ واﻛﻨﺶ
 از ﺷ ــﺪه آزاد( 8LI) 8ﻣﺤﻘﻘ ــﺎن، اﻳﻨﺘﺮﻟ ــﻮﻛﻴﻦ  از ﺗﻌ ــﺪادي
 ﻧﻈﻴﺮ) درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻫﺎي ژن آﻧﺘﻲ ﺣﻀﻮر در ﻫﺎ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻮﺳﻴﺖ
 ﻫﺎ ﺳﻠﻮل اﻳﻦ ﺗﻮﺳﻂ  ﺣﺎد ﭘﺎﺳﺦ اﻟﻘﺎء ﺳﺒﺐ( nityhpohcirt
 ﻫـﺎ  ﻛﺮاﺗﻴﻨﻮﺳﻴﺖ(. 6)ﺷﻮد ﻣﻲ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻃﻮل در
 nrettap) اﻟﮕـﻮ  ﺷﻨﺎﺳـﺎﮔﺮ  رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻮﺳﻂ را ﻫﺎ ﭘﺎﺗﻮژن
 ﻣـﺎﻧﻮز  رﺳـﭙﺘﻮر  ﻧﻈﻴـﺮ  ﻣﺘﻔـﺎوت ( srotpecer noitingocer
و  ﻫـﺎ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺳـﺒﺐ ﻛـﻪ ﻛﻨﻨـﺪ ﻣـﻲ ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ
 ﻃـﻮل  در ﻛـﻪ  ﻫـﺎﻳﻲ  ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ(. 7) ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﻫﺎ ﻛﻤﻮﻛﺎﻳﻦ
 ﺗﻮﻟﻴـﺪ  اﺻـﻠﻲ  ﻣﺤﺮك ﻫـﺎي  ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺮوﺳﻪ
-LI ،6-LI: از ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ ﺣﺎد ﻓﺎز ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
-norefretni( ،(α rotcaf sisorcen romut) αFNT ،β1
( β rotcaf htworg gnimrofsnart)  β -FGT،ᴕFNI )ᴕ
  (.8) 8-LI اﺣﺘﻤﺎﻻً و
 ﺑـﻪ  ﻏﻠﻈـﺘﺶ  ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  ﺣـﺎد  ﻓـﺎز  ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻳﻚ PRC
 ﺑـﺎﻓﺘﻲ،  آﺳـﻴﺐ  در ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ  واﺳـﻄﺔ  ﺑﺎ ﭘﺎﺳﺦ در ﺳﺮﻋﺖ
 در PRC اﻟﻘـﺎء (. 01و9) ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ اﻟﺘﻬﺎب و ﻋﻔﻮﻧﺖ
 6-LI ﺗﻮﺳـﻂ  روﻧﻮﻳﺴﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ در اﺳﺎﺳﺎً ﻛﺒﺪي ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
 ﻣـﻲ  اﻓـﺰاﻳﺶ  β1-LI ﺗﻮﺳـﻂ  اﺛـﺮش  ﻛـﻪ  ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ
 و adeaM ﺗﻮﺳــﻂ ﺷــﺪه اﻧﺠــﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ در( 11)ﻳﺎﺑــﺪ
 ﻳـﻚ  در ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش 2002 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ
 ﺗﺮاﻳﻜﻮﻓ ــﺎﻳﺘﻮن از ﻧﺎﺷــﻲ ﺑ ــﺪن ﻛﭽﻠ ــﻲ ﺑ ــﻪ ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑﻴﻤ ــﺎر
  (. 21)اﺳﺖ ﺑﻮده( +2) PRC ﻣﻴﺰان وروﻛﻮزوم
 ﺣـﺎد  ﻓـﺎز  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ و ﺳﻨﺘﺰ ﻛﺒﺪ در LBM
 ﻣﻌﺮﻓﻲ LBM ﺑﺮاي ژن دو ﻛﻞ در (.41و31)ﻛﻨﺪ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ
 اﺳﺖ ﻛﺎذب ژن 1-LBM. 2-LBM ،1-LBM: اﺳﺖ ﺷﺪه
(. 51)ﻛﻨـﺪ ﻣـﻲ ﻛـﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻲ ﻣﺤﺼـﻮل 2-LBM ﺗﻨﻬـﺎ و
 اﻳﻦ .اﺳﺖ اﻟﮕﻮ ﺷﻨﺎﺳﺎﮔﺮ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻧﻮع ﻳﻚ LBM ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 ﭘﻠـﻲ  ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ  ﺑـﻪ  ﻗـﺎدر  را ﺧﻮار ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮔﻴﺮﻧﺪه،
 N – ﻣـﺎﻧﻮز  – آﻣـﻴﻦ  ﮔﻠـﻮﻛﺰ  D اﺳـﺘﻴﻞ  N) ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎي
 ﺳﻄﻮح در ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺮوز( ﮔﻠﻮﻛﺰ و ﻓﻮﻛﻮز – آﻣﻴﻦ ﻣﺎﻧﻮز اﺳﺘﻴﻞ
( ﭘﺎرازﻳﺖ ﻫـﺎ  و ﻫﺎ وﻳﺮوس ﻫﺎ، ﻗﺎرچ ﻫﺎ، ﺑﺎﻛﺘﺮي) ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ
 ﻏﻴـﺮ  ﺧـﺎص  ﺑﻨـﺪي  ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎ ﻗﻨﺪي ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻳﻚ داراي ﻛﻪ
 و ﺳـﺎزد  ﻣـﻲ  ﻫﺴـﺘﻨﺪ،  ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻫﺎي ﺳﻠﻮل روي در ﻣﻮﺟﻮد
 ﺑـﺎ  ﻳـﺎ  و ﻣﺴـﺘﻘﻴﻢ  ﻃﺮﻳﻖ دو ﺑﻪ اﭘﺴﻮﻧﻮﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺳﺒﺐ
 (.71و61)ﺷـﻮد  ﻣـﻲ  ﻛﻤﭙﻠﻤـﺎن  ﻟﻜﺘـﻴﻦ  ﻣﺴـﻴﺮ  ﺳﺎزي ﻓﻌﺎل
 ﺳﻮﺑﺴـﺘﺮاﻫﺎي ﻇـﺎﻫﺮاً ﻫـﺎ ﻣﻴﻜـﺮو ارﮔﺎﻧﻴﺴـﻢ از ﺗﻌـﺪادي
 ﻣﺴـﻴﺮ  ﺳـﺎزي  ﻓﻌﺎل ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً و LBM اﺗﺼﺎل ﺑﺮاي ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ
 ﻧﺴﺒﺘﺎً ﻛﻪ ﻗﺎرچ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻈﻴﺮ دﻳﻮاره ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن ﻟﻜﺘﻴﻦ
 ﻫـﺎي  ﺟﻤﻌﻴـﺖ  در LBM ﻧﻘـﺺ  (.81)اﺳﺖ ﻣﺎﻧﺎن از ﻏﻨﻲ
 ﺟﻤﻌﻴـﺖ % 5-7 ﺣـﺪوداً  ﻛﻪ (51)اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش زﻳﺎدي
 ﺟﻮاﻣـﻊ  در وﻟـﻲ  (91و41)دﻫـﺪ  ﻣﻲ ﻗﺮار ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺗﺤﺖ را دﻧﻴﺎ
(.  91)اﺳـﺖ  ﺷـﺪه  ﮔﺰارش ﻧﻴﺰ% 03ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺎ ﭘﻮﺳﺖ ﺳﻔﻴﺪ
 وﻳﺮوﺳـﻲ، ﻫـﺎي ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑ ـﻪ اﺳـﺘﻌﺪاد در LBMﻧﻘـﺺ 
 آن از(. 12و02)دارد ﻧﻘــﺶ اﻧﮕﻠ ــﻲ و ﻗ ــﺎرﭼﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳ ــﺎﻳﻲ،
 ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﻣﻮرد در ﺟﺎﻣﻌﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻛﻪ ﺟﺎﻳﻲ
 ﻟـﺬا  ﻧﺸﺪه، اﻧﺠﺎم درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ در ﺣﺎد ﻓﺎز ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 و PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ ﺗﻌﻴﻴﻦ در ﮔﺰارش اوﻟﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ
  .اﺳﺖ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران در LBM
  
  ﻛﺎر روش
 ﻏﻴـﺮ  روش ﺑـﻪ  و ﺑـﻮد  ﻣﻘﻄﻌـﻲ  ﺑﺮرﺳﻲ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺤﻞ. ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ دﺳﺘﺮس در و اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ
 زﻣﺴﺘﺎن) رازي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻗﺎرچ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﺮداري
 ﻛﻨﻨـﺪه  ﻣﺮاﺟﻌﻪ اﻓﺮاد از و ﺷﺪ اﻧﺘﺨﺎب( 0931 ﺑﻬﺎر و 9831
 از ﺑﻌـﺪ  ﺑﻮدﻧـﺪ  ﺑﻴﻤـﺎري درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ  ﻋﻼﻳﻢ داراي ﻛﻪ
 ﺑـﺎ ) ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ آزﻣﺎﻳﺶ ﻛﻤﻚ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎﺋﻴﺪ
 ﺑﻴﻤـﺎر  و اﺟـﺎزه  اﻃـﻼع  ﺑـﺎ  ،(ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﺪﭘﺘﺎﺳﻴﻢ از اﺳﺘﻔﺎده
 ﺧـﻮن ﮔﻴـﺮي  ﻧﻴـﺰ  و ﺑﻴﻤـﺎر  ﺿﺎﻳﻌﻪ از ﻣﺠﺪد ﺑﺮداري ﻧﻤﻮﻧﻪ
 درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر501 ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺪﻳﻦ. ﺷﺪ اﻧﺠﺎم
 ﻫﻤـﺮاه  ﺑﻪ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﭘﻠﻴﺖ در ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻤﺎم و ﺷﺪﻧﺪ اﻧﺘﺨﺎب
 آزﻣـﺎﻳﺶ  ﻟﻮﻟـﻪ  در ﺑﻴﻤﺎران ورﻳﺪي ﺧﻮن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 5
 ﻗـﺎرچ آزﻣﺎﻳﺸـﮕﺎه ﺑـﻪ ﻧﮕﻬﺪارﻧـﺪه ﻣـﺎده ﺑـﺪون و اﺳـﺘﺮﻳﻞ
 ﺗﻬـﺮان  ﭘﺰﺷـﻜﻲ  ﻋﻠـﻮم  داﻧﺸﮕﺎه ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﻜﺪه ﺷﻨﺎﺳﻲ
 ﺑـﻪ  ﻫـﺎ  ﻧﻤﻮﻧـﻪ  روي زﻳـﺮ  ﻣﺮاﺣـﻞ  آﻧﺠـﺎ  در و ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ
  : ﺷﺪ اﻋﻤﺎل ﺗﺮﺗﻴﺐ
 ﺳـﺎﺧﺖ  ﻣﺤـﻴﻂ ) آﮔـﺎر  ﻣﺎﻳﻜﻮﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻣﺤﻴﻂ روي ﻛﺸﺖ
                      آﮔــــﺎر و ﺳﺎﺑﻮرودﻛﺴــــﺘﺮوز( BALEUQ ﻛﺎرﺧﺎﻧــــﻪ
 desaeT ﺗﻬﻴـﻪ ،(BALEUQ ﻛﺎرﺧﺎﻧـﻪ ﺳـﺎﺧﺖ ﻣﺤـﻴﻂ)
 ﻻم، روي ﻛﺸــﺖ ،(ﻛﻠﻨ ــﻲ ﻛ ــﺮدن ﺧ ــﻮرد روش) tnuom
 ﺑـﺮ  ﭘﻴﮕﻤﺎن اﻳﺠﺎد – ﺑﺮﻧﺞ داﻧﻪ ﻣﺤﻴﻂ: )ﺗﻔﺮﻳﻘﻲ ﻫﺎي ﺗﺴﺖ
 ﻛﺎرﺧﺎﻧـﻪ  ﺳـﺎﺧﺖ  ﻣﺤـﻴﻂ ) آﮔـﺎر  ﻣﻴـﻞ  ﻛـﻮرن  ﻣﺤﻴﻂ روي
 ﻛﺎرﺧﺎﻧـﻪ  ﺳـﺎﺧﺖ  ﻣﺤﻴﻂ) اوره ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ –( KRAMOIB
 ﺳـﻮراخ  ﺗﺴـﺖ  – اي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ –( BALEUQ
 ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ 2 در ﻓﺮد ﻫﺮ ﺳﺮم) ﺳﺮم ﺟﺪاﺳﺎزي ،(ﻣﻮ ﻛﺮدن
 آزﻣـﺎﻳﺶ  زﻣـﺎن  ﺗـﺎ  ﮔـﺮاد  ﺳـﺎﻧﺘﻲ  درﺟـﻪ  -08 در ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ
 ﻛﺎرﺧﺎﻧـﻪ  ﺳﺎﺧﺖ ﻛﻴﺖ) LBM  اﻻﻳﺰا ﺗﺴﺖ ،(ﺷﺪ ﻧﮕﻬﺪاري
 ﻛﺎرﺧﺎﻧـﻪ  ﺳـﺎﺧﺖ  ﻛﻴـﺖ )  PRCاﻻﻳـﺰا  ﺗﺴﺖ و( niuqnaS
  (.lanoitanretni LBI





 و ﻫﻤﻜﺎران  ﺻﻨﻢ ﻧﺎﻣﻲ




  PRC و LBM ﺑﺮاي COR ﻣﻨﺤﻨﻲ رﺳﻢ  -1 ﻧﻤﻮدار
  (.eulav p=  0/240) اﺳﺖ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي دار ﻣﻌﻨﻲ ﺷﺎﺧﺺ ﻳﻚ LBM ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ،COR ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺗﺤﻠﻴﻞ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 (.eulav p < 0/100) اﺳﺖ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي دار ﻣﻌﻨﻲ ﺷﺎﺧﺺ ﻳﻚ PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ،COR ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺗﺤﻠﻴﻞ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 ﻛـﻪ  ﻫـﺎ ﻋﻔﻮﻧـﺖ  ﺳـﺎﻳﺮ  و درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ  از اﻋﻢ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮔﻮﻧﻪ
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﺷﺪ، ﻣﻲLBM  و PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎﻋﺚ
 ﻫـﺎي  ﺗﺴـﺖ  ﺳﺮم ﺟﺪاﺳﺎزي از ﭘﺲ .ﺷﺪ آوري ﺟﻤﻊ ﺧﻮن
  .ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ روي ﺑﺮ ﻓﻮق اﻻﻳﺰاي
 ورژن  SSPS  اﻓـﺰار  ﻧـﺮم  از  اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﺎ داده ﺗﺤﻠﻴﻞ
            ﻫﺎي آزﻣﻮن از ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﺮاي. ﮔﺮﻓﺖ  اﻧﺠﺎم  61
 ،yentihW – nnaM ، tcaxe rehsiF،erauqs – ihC
 اﺳﺘﻔﺎده COR ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﻛﻨﺪال ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺿﺮﻳﺐ
  .ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در  p<0/50  داريﻣﻌﻨﻲ ﺳﻄﺢ و ﺷﺪ
 
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑــﻪ ﻣﺒــﺘﻼ ﺑﻴﻤــﺎر 501 از ﺷــﺪه اﻧﺠــﺎم ﺑﺮرﺳــﻲ در
 ،(ﻣﺜﺒـﺖ  ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮﭘﻲ  ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ آزﻣﺎﻳﺶ) درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ
%( 4/8) ﻧﻔـﺮ  5 ﻓﻘﻂ ﻣﺜﺒﺖ، ﻛﺸﺖ ﻫﺎ آن%( 19/4) ﻧﻔﺮ 69
 آﻟـﻮده  ﻛﺸﺖ ﻫﺎ آن%( 3/8) ﻧﻔﺮ 4 و ﻣﻨﻔﻲ ﻛﺸﺖ ﻫﺎ آن از
 ﺑﺮرﺳـﻲ،  اﻳـﻦ  در ﺷﺪه ﺟﺪا درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ ﺗﺮﻳﻦ ﺷﺎﻳﻊ. داﺷﺘﻨﺪ
 از ﺑﻌـﺪ  .ﺑـﻮد %( 23/3) ﻣﻮرد 13 ﺑﺎ وروﻛﻮزوم ﺗﺮاﻳﻜﻮﻓﺎﻳﺘﻮن
 ،%(03/2) ﻣــﻮرد 92 ﺑــﺎ  ﻓﻠﻮﻛــﻮزوم اﭘﻴــﺪرﻣﻮﻓﺎﻳﺘﻮن  آن
 ،%(51/6) ﻣ ــﻮرد 51 ﺑ ــﺎ ﻣﻨﺘﺎﮔﺮوﻓ ــﺎﻳﺘﻴﺲ ﺗﺮاﻳﻜﻮﻓ ــﺎﻳﺘﻮن
 ﺗﺮاﻳﻜﻮﻓـﺎﻳﺘﻮن  ،%(8/3) ﻣـﻮرد  8 ﺑـﺎ  روﺑـﺮوم  ﺗﺮاﻳﻜﻮﻓﺎﻳﺘﻮن
 ﻣـﻮرد  6ﺑـﺎ  ﻛـﺪام  ﻫﺮ ﻛﺎﻧﻴﺲ ﻣﻴﻜﺮوﺳﭙﻮروم و ﺗﻮﻧﺴﻮرﻧﺲ
. ﺑﻮد%( 1/0) ﻣﻮرد 1 ﺑﺎ وﻳﻮﻻﺳﺌﻮم ﺗﺮاﻳﻜﻮﻓﺎﻳﺘﻮن و%( 6/2)
%( 43/3) زﻧـﺎن  از ﺑﻴﺸـﺘﺮ %( 56/7) ﻣـﺮدان  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
 ﺑﻴﻤـﺎران اﻳـﻦ در ﺳـﻨﻲ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ و ﺑﻮدﻧـﺪ ﻛﭽﻠـﻲ دﭼـﺎر
 ﺑﻴﻤ ــﺎران% 02ﺣﺎﺿــﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ در. ﺑ ــﻮد 43/44±51/103
 دﻳﺎﺑـﺖ،  ، ﻋﺮوﻗـﻲ  و ﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري) اي زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﻤﺎري
 ايزﻣﻴﻨـﻪ  ﺑﻴﻤـﺎري % 08 و داﺷـﺘﻪ ( ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ و ﺳﻮرﻳﺎزﻳﺲ
  .ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
اﻓﺮادﺳﺎﻟﻢ ﻓﺎﻗـﺪ ﻫـﺮ ﮔﻮﻧـﻪ  در PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎﻧﻪ
( lm/gµ) ﻟﻴﺘـﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ  در ﻣﻴﻜﺮوﮔـﺮم  3/13±3/23ﻋﻔﻮﻧﺖ 
 ﺳـﻄﺢ  ﺑـﺎ  اﻓـﺮاد  ﻣﻘﺪار اﻳﻦ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻧﻈﺮ ﺑﺎدر ﻛﻪ آﻣﺪ ﺑﺪﺳﺖ
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﻮرد ﺟﺎﻣﻌـﻪ در 3/13 lm/gµ ﺑـﻴﺶ از  ﻲﺳـﺮﻣ
 در PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  و ﺷﺪﻧﺪ ﻣﺤﺴﻮب ﺑﻴﻤﺎر
 ﻣﻴﺎﻧـﻪ  ﺑﺮرﺳﻲ در. ﺑﻮد 61/06±53/69 lm/gµ ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮوه
 اﺧـﺘﻼف  ﺑﻴﻤـﺎر  و ﺳـﺎﻟﻢ  ﻫﺎي ﮔﺮوه در PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ
 ﺳـﻄﺢ  ﺑﺮرﺳـﻲ  در(. p<0/100) ﺷـﺪ  ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ
 داري ﻣﻌﻨـﻲ اﺧـﺘﻼف ﺑﻴﻤـﺎران ﺟـﻨﺲ در PRC ﺳـﺮﻣﻲ
 زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط در وﻟﻲ .(p=0/531) ﻧﺸﺪ  ﻣﺸﺎﻫﺪه
 ﺳﻄﺢ ﺑﺮرﺳﻲ در(. p=0/130) ﺑﻮد داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف اي
 ﻣﺸـﺎﻫﺪه  داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف ﺳﻨﻲ ﮔﺮوه در PRC ﺳﺮﻣﻲ
 در PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﺑﺮرﺳـﻲ  در وﻟﻲ(. p=0/710) ﺷﺪ
 ﻣﻌﻨـﻲ  اﺧـﺘﻼف  ﺑﻴﻤـﺎران  از ﺷـﺪه  ﺟﺪا درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻋﻮاﻣﻞ
  (.p=0/088) ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري
 lm/gµ  ﺳـﺎﻟﻢ  ﻓـﺮد  69 در LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﻣﻴﺎﻧﻪ
 ﺳـﻄﺢ  ﺑـﺎ  اﻓـﺮاد  ﻣﻘـﺪار  اﻳﻦ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ .ﺑﻮد 1/35±1/78
 ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﻮرد ﺟﺎﻣﻌـﻪ در >1/35 lm/gµ ﺳـﺮﻣﻲ
 501 در LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ . ﺷـﺪﻧﺪ  ﻣﺤﺴﻮب
. ﺑـﻮد  1/79±2/30 lm/gµ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر
 ﮔﺮوﻫﻬـﺎي  در LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  ﺑﺮرﺳﻲ در
 yentihW-nnaMآزﻣ ــﻮن از اﺳ ــﺘﻔﺎده ﺑ ــﺎ ﺑﻴﻤ ــﺎر و ﺳ ــﺎﻟﻢ
 اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑﺎ(.  P=0/930) ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف
 در LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ ﺑﺮرﺳﻲ در erauqs-ihC آزﻣﻮن از
 ﻧﺸ ــﺪ  ﻣﺸ ــﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨ ــﻲ اﺧ ــﺘﻼف ﺑﻴﻤ ــﺎران ﺟ ــﻨﺲ
 ارﺗﺒـﺎط  در ﻓﻴﺸـﺮ  دﻗﻴﻖ آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ و( p=0/126)
 ﻧﺒ ــﻮد داري ﻣﻌﻨ ــﻲ ﻧﻴ ــﺰاﺧﺘﻼف اي زﻣﻴﻨ ــﻪ ﺑﻴﻤ ــﺎري ﺑ ــﺎ
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  ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ در ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﺣﺴﺐ ﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﺑﻴﻤﺎر اﻓﺮاد و ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه در LBM ﻧﻘﺺ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻴﻴﻦ - 1 ﺟﺪول
  ﮔﺮوه
  lm/gµ LBM  ﻧﻘﺺ
   ﺑﻴﻤﺎر ﺳﺎﻟﻢ
 eulav p
 
  درﺻﺪ  ﻓﺮاواﻧﻲ درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ
  1
  
  0/30*  14  34 65/2 45  <LBM1
  95  26 34/8 24≥LBM1
  0/531  62/7  82 63/5 53  < LBM0/5  0/5
  37/3  77 36/5 16≥LBM 0/5
  0/50  22/9  42 53/4 43<LBM 0/3  0/3
  77/1  18 46/6 26≥LBM 0/3
 ﺷﺪ ﺳﻨﺠﻴﺪه 0/3 lm/gµ و 0/5 lm/gµ   ،1 lm/gµ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﻮح ﺣﺴﺐ ﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎر اﻓﺮاد و ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه در LBM ﻧﻘﺺ ﻣﻴﺰان ﻓﻴﺸﺮ، دﻗﻴﻖ آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 .ﻫﺴﺘﻨﺪ LBM ﻧﻘﺺ داراي <1 lm/gµ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه( eulav p=  0/30) <1 lm/gµ  ﺳﺮﻣﻲ ﻏﻠﻈﺖ در داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف و
 آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ اﻓﺮاد در ﺳﻨﻲ
 ﻧﺸـﺪ  ﻣﺸـﺎﻫﺪه  داري ﻣﻌﻨـﻲ  اﺧـﺘﻼف   yentihW-nnaM
 erauqs-ihC آزﻣـﻮن  از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ(. P=0/796)
 درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ  ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ در LBM ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﺮرﺳﻲ در
  (.p=0/266) ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف
 PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ  CORﻣﻨﺤﻨﻲ ﺗﺤﻠﻴﻞ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 دار ﻣﻌﻨﻲ  ﺷﺎﺧﺺ ﻳﻚ( P=0/240) LBM و( p<0/100)
(. 1 ﻧﻤﻮدار) ﺷﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي
 ،1 lm/gµ ،ffo tuc ﻫ ــﺎي ﻧﻘﻄ ــﻪ ﺣﺎﺿــﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ در    
 ﺳـﺮﻣﻲ ﻣﻴـﺰان ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﺑـﺮاي 0/3 lm/gµ و 0/5 lm/gµ
 ﺑـﺎ  و ﺷﺪ ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوﻫﻬﺎي در LBM ﻧﻘﺺ
 داري ﻣﻌﻨ ــﻲ اﺧــﺘﻼف ﻓﻴﺸــﺮ دﻗﻴ ــﻖ آزﻣ ــﻮن از اﺳ ــﺘﻔﺎده
 ﺟـﺪول ( )p= 0/30)  ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه < 1 lm/gµ  درﻏﻠﻈﺖ
% 14/0 و ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد%  65/2 ،<1 lm/gµ   ffo tucﺑﺎ(. 1
. ﺑﻮدﻧﺪ LBM ﻧﻘﺺ داراي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﺟﺎﻣﻌﻪ در ﺑﻴﻤﺎران
 در ﻓﻴﺸـﺮ  دﻗﻴـﻖ  آزﻣـﻮن  از اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑـﺎ  ﺣﺎﺿـﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 اﺧﺘﻼفدر ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر   ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ LBM ﻧﻘﺺ ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑـﺎ ارﺗﺒـﺎط در و( p=0/657) ﻧﺸـﺪ  ﻣﺸـﺎﻫﺪه داريﻣﻌﻨـﻲ
(. p=0/657) ﻧﺒﻮد داري ﻣﻌﻨﻲ ﻧﻴﺰاﺧﺘﻼف ايزﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﻤﺎري
 ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ  اﻓﺮاد در ﺳﻨﻲ ﮔﺮوه در LBM ﻧﻘﺺ ﺑﺮرﺳﻲ در
 ﻧﺸ ــﺪ ﻣﺸ ــﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨ ــﻲ اﺧ ــﺘﻼف درﻣ ــﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ
 erauqs-ihC آزﻣـﻮن  از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ(. P=0/975)
 اﺧﺘﻼف درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ در LBM ﻧﻘﺺ ﺑﺮرﺳﻲ در
  (.p=0/386) ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ
 
   ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي ﺑﺤﺚ و
 ﺧﻴﻠﻲ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﺟﻨﺒﻪ ﺳﺮم در  PRCﺣﻀﻮر اﺛﺒﺎت
 ﺑـﺎ  و دارد اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺎيﻫ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ و ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻫﺎ، ﻋﻔﻮﻧﺖ از
 ﺑـﻪ  ﺗﻮان ﻣﻲ ﺳﺮم، PRC ﺗﻴﺘﺮاﺳﻴﻮن ﻳﺎ ﻣﻘﺪار ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
 ﻋﻠـﺖ  ﺑـﻪ  PRC ﮔﻴـﺮي  اﻧـﺪازه  (.9)ﺑﺮد ﭘﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪت
 آن ﺳﺮﻳﻊ ﻛﺎﻫﺶ و ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺿﺎﻳﻌﻪ آﻏﺎز در آن ﺳﺮﻳﻊ اﻓﺰاﻳﺶ
 ﺑـﺎﻓﺘﻲ  ﺿـﺎﻳﻌﺎت  ﺗﺸﺨﻴﺺ راه ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺑﻬﺒﻮدي، ﻣﺤﺾ ﺑﻪ
  (. 11)اﺳﺖ
 ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﻓﺎﻗﺪ اﻓﺮاد) ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد 69 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
 ﻣﺒـﺘﻼ  ﺑﻴﻤﺎر 501 و( ﻫﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﺎﻳﺮ و درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ از اﻋﻢ
 ﺳـﻄﺢ  ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ  ارزش ﺑﺮرﺳـﻲ  ﺟﻬـﺖ  درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ  ﺑﻪ
 ﻣـﻮرد اﻻﻳـﺰا روش ﺑـﻪ درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ در PRC ﺳـﺮﻣﻲ
 ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﻣﻴﺎﻧﻪ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﺪﻧﻈﺮ ﺑﺎ. ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ارزﻳﺎﺑﻲ
 lm/gµ ﺳـﺮﻣﻲ ﺳـﻄﺢ ﺑ ـﺎ اﻓ ـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ، ﮔـﺮوه در PRC
 ﺑـﺎ . ﺷـﺪﻧﺪ  ﻣﺤﺴﻮب ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﺟﺎﻣﻌﻪ در >3/13
 ﺳـﺮﻣﻲ  ﻏﻠﻈـﺖ  اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺷـﺎﻫﺪ  ﻣـﺎ  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻳﻦ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ
 در ﻛﻪ ﺑﻮدﻳﻢ ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در ﺑﻴﻤﺎر 57 در PRC
 اﻓﺮاد و ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮوه در PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻧﺘﺎﻳﺞ (.P<0/100) ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف ﺳﺎﻟﻢ
 ﺧـﻮاﻧﻲ ﻫـﻢ 2002 ﺳـﺎل در  adeaM ﻣﻄﺎﻟ ـﻪ ﺑ ـﺎ ﻓـﻮق
  (.21)داﺷﺖ
 ﺑﻴﻤ ــﺎران ﺟــﻨﺲ درPRC  ﺳــﺮﻣﻲ ﺳــﻄﺢ ﺑﺮرﺳــﻲ در
 ﻧﺸـﺎن  ﻛـﻪ ( P=0/531) ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف
 در. اﺳـﺖ  PRC ﺳﺮﻣﻲ ﻏﻠﻈﺖ در ﺟﻨﺲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻋﺪم دﻫﻨﺪه
 ﺑﻴﻤـﺎري  در PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ ﺑﺮرﺳﻲ در ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻛ ــﻪ( p=0/130) ﺑ ــﻮد داري ﻣﻌﻨ ــﻲ اﺧ ــﺘﻼف اي زﻣﻴﻨ ــﻪ
 ﻫ ــﺎ، ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ ﺳ ــﺎﻳﺮ در PRC ﺳ ــﺮﻣﻲ ﻏﻠﻈ ــﺖ اﻓ ــﺰاﻳﺶ
 ﺷـﺪه ﮔـﺰارش...  و اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻫـﺎي ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎ، ﺑـﺪﺧﻴﻤﻲ
 در PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﺑﺮرﺳـﻲ  در ﻫﻢ ﭼﻨـﻴﻦ (. 9)اﺳﺖ
 ﻛـﻪ ( p= 0/710)  ﺑﻮد داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف ﻧﻴﺰ ﺳﻨﻲ ﮔﺮوه
 ﺳـﻦ  اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺑـﺎ  ﻛـﻪ  ﺷـﺪه  ﮔﺰارش ﻣﺘﻌﺪدي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در
 در (.11و8)ﻳﺎﺑـﺪ  ﻣـﻲ  اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﺰﺋﻲ ﻣﻘﺪار ﺑﻪ  PRCﻣﻴﺰان
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 اﺧـﺘﻼف  درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ  ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران در درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ
 ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﻳـﻦ ﻛـﻪ( p=0/088) ﻧﺸـﺪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨـﻲ
 در PRC ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻓﺰاﻳﺶ در ﻣﺎ ﺗﺼﻮر ﺑﺮﺧﻼف
 اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ  ﻫـﺎي  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﻪ دوﺳﺖ ﺣﻴﻮان ﻫﺎي درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ
 دوﺳـﺖ  اﻧﺴـﺎن  ﻫـﺎي  درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در ﺷﺪﻳﺪﺗﺮي
 ﺗﻌـﺪاد  ﺑﺮاﺑـﺮي  ﻋـﺪم  اﺣﺘﻤـﺎﻻ  ﻛـﻪ  ﺑـﻮد  ﻛﻨﻨـﺪ،  ﻣﻲ اﻳﺠﺎد
 در ﮔـﺬار  ﺗـﺎﺛﻴﺮ  دوﺳـﺖ  اﻧﺴﺎن و دوﺳﺖ ﺣﻴﻮان ﻫﺎي اﻳﺰوﻟﻪ
 ﺗﺤﻠﻴ ــﻞ از اﺳ ــﺘﻔﺎده ﺑ ــﺎ. ﺑ ــﻮد ﻣﻄﺎﻟ ــﻪ اﻳ ــﻦ ﻫ ــﺎي ﻳﺎﻓﺘ ــﻪ
 ﻳـﻚ(  p<0/100) PRC ﺳـﺮﻣﻲ ﺳـﻄﺢ  CORﻣﻨﺤﻨـﻲ
 درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ  ﺑﻴﻤـﺎري  ﺗﻌﻴـﻴﻦ  ﺑـﺮاي  دار ﻣﻌﻨﻲ ﺷﺎﺧﺺ
 در PRC ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻪ( 1 ﻧﻤﻮدار) ﺷﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ
 در ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  اﻳـﻦ  ﺳـﻨﺘﺰ  اﻓـﺰاﻳﺶ  دﻫﻨﺪه ﻧﺸﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮوه
 در ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  اﻳـﻦ  ﻧﻘـﺶ  اﺣﺘﻤﺎﻻ و( 11)ﻛﺒﺪي ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
  . اﺳﺖ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﺮ ذاﺗﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﭘﺎﺳﺦ
 ﻫﻮﻣـﻮرال  ذاﺗﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﻬﻢ اﺟﺰا از ﻳﻜﻲ LBM
 اﮔﺮﭼـﻪ (. 61و51) ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ  ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن دﺳﺘﮕﺎه از ﺟﺰﺋﻲ و
 اﺛﺒـﺎت  درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ  ﻫـﺎي  ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪ LBM ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ اﺗﺼﺎل
 داراي درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻬـﺎ  ﺳـﻠﻮﻟﻲ  دﻳـﻮاره  ﭼـﻮن  وﻟﻲ اﺳﺖ ﻧﺸﺪه
 اﻳـﻦ ،(5و4)ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ ﻣﺎﻧـﺎن و ﮔﻠـﻮﻛﺰآﻣﻴﻦ اﺳـﺘﻴﻞ -N
  . دارد وﺟﻮد اﺗﺼﺎل اﺣﺘﻤﺎل
 در LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  اﻻﻳـﺰا  روش ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ در
 ﺑـﻪ  ﺗﻮﺟـﻪ  ﺑـﺎ . ﺷـﺪ  ﮔﻴـﺮي  اﻧﺪازه ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه ﻫﺎي
 ﺑـﺎ  اﻓـﺮاد  ﻛﻨﺘـﺮل،  درﮔـﺮوه  LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺟﺎﻣﻌﻪ در >1/35 lm/gµ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ
 ﺳـﻄﺢ  ﻣﻴـﺰان  اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺷـﺎﻫﺪ  ﻣﺎ ﻛﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ ﻣﺤﺴﻮب
 درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑ ـﻪ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑﻴﻤـﺎر 94 در LBM ﺳـﺮﻣﻲ
 ﮔـﺮوه  در LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ در. ﺑﻮدﻳﻢ
 ﺷـﺪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨـﻲ اﺧـﺘﻼف ﺳـﺎﻟﻢ اﻓـﺮاد و ﺑﻴﻤـﺎر
 ﺑﻴﻤـﺎران  اﻳﻦ در LBM ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﻳﺶ(. p=0/930)
 و ﻫـﺎ  درﻣﺎﺗﻮﻓﻴـﺖ  ﺑـﻪ  LBM اﺗﺼﺎل دﻫﻨﺪه ﻧﺸﺎن اﺣﺘﻤﺎﻻ
 ﻋﻠﻴﻪ دﻓﺎع در ﺣﺎد ﻓﺎز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ LBM ﻧﻘﺶ
 اﺛﺒـﺎت  ﺑـﺮاي  ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  ذﻛـﺮ  ﺷـﺎﻳﺎن . ﻫﺎﺳﺖ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺖ
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت  ﺑـﻪ  ﻧﻴﺎز درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪ LBM اﺗﺼﺎل
  . اﺳﺖ ﺗﺮي وﺳﻴﻊ
 ﺑﻴﻤﺎري و ﺟﻨﺲ ﺳﻦ، ﺑﺎ LBM ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 اﺧﺘﻼف ﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ درﻣﺎﺗﻮ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 501 در اي زﻣﻴﻨﻪ
 و enruobmaL ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﺑـﺎ  ﻛـﻪ  ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ
 در(. 22)داﺷـﺖ ﺧـﻮاﻧﻲ ﻫـﻢ 9002 ﺳـﺎل در ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ
 در درﻣـﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ  ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ در LBM ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف ﻧﻴﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﺟﺎﻣﻌﻪ
 ﻫـﺎ  ﻛﺮاﺗﻴﻨﻮﺳـﻴﺖ  ﻛـﻪ  ﻣﻄﻠﺐ اﻳﻦ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ .(p=0/266)
 ﻧﻈﻴـﺮ ﻫـﺎ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ از وﺳـﻴﻌﻲ ﻃﻴـﻒ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺗﻮاﻧـﺎﻳﻲ
 ﺑـﻪ  ﭘﺎﺳـﺦ  در... و ﻫـﺎ  ﻛﻤﻮﻛـﺎﻳﻦ  اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﭘﻴﺶ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 و درﺣـﺎﻟﻲ  دارﻧـﺪ  دوﺳـﺖ  ﺣﻴﻮان درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻲ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ
 ﺗﻌـﺪاد  اﻟﻘـﺎ  ﺳـﺒﺐ  دوﺳـﺖ  اﻧﺴﺎن ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﻪ
 ﻣﺸﺎﻫﺪه اﻧﺘﻈﺎر ﻣﺎ ،(7)ﺷﻮد ﻣﻲ ﻫﺎ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ از ﻣﺤﺪودي
 ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ  ﺑﻴﻤﺎران در LBM ﺳﺮﻣﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻓﺰاﻳﺶ
 ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ  ﺑﻴﻤـﺎران  ﺑـﻪ  ﻧﺴـﺒﺖ  دوﺳـﺖ  ﺣﻴﻮان ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ
 ﻛـﻪ  ﻃـﻮر  ﻫﻤـﺎن  وﻟـﻲ  داﺷـﺘﻴﻢ  دوﺳـﺖ  اﻧﺴﺎن ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ
 اﻳﺰوﻟـﻪ  ﺗﻌﺪاد ﺑﺮاﺑﺮي ﻋﺪم اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺷﺪ، ذﻛﺮ PRC درﺑﺤﺚ
 ﻳﺎﻓﺘـﻪ  در ﺗﺎﺛﻴﺮﮔـﺬار  دوﺳـﺖ  ﺣﻴـﻮان  و دوﺳﺖ اﻧﺴﺎن ﻫﺎي
  CORﻣﻨﺤﻨـﻲ  ﺗﺤﻠﻴـﻞ  از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ. ﺑﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ ﻫﺎي
 دار ﻣﻌﻨـﻲ  ﺷﺎﺧﺺ ﻳﻚ( p=0/240) LBM  ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ
( 1 ﻧﻤـﻮدار ) ﺷﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ درﻣﺎﺗﻮﻓﻴﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي
 ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ  LBM ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳـﻄﺢ  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﺎرﺑﺮد ﺑﺮاي وﻟﻲ
 ﺑـﻪ  ﻧﻴـﺎز  LBM ﺗﺸـﺨﻴﺺ  در ﺟـﺎﻧﺒﻲ  ﻫﺎي روش از ﻳﻜﻲ
  .اﺳﺖ ﺗﺮي وﺳﻴﻊ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 در LBM و PRC ﺳ ــﺮﻣﻲ ﺳ ــﻄﺢ ارﺗﺒ ــﺎط ﺑﺮرﺳ ــﻲ در
 ﻛﻨـﺪال،  ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺿﺮﻳﺐ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎر و اﻓﺮادﺳﺎﻟﻢ
 ﻣﺴـﺘﻘﻞ  LBM و PRC  ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ ﻛﻪ ﺷﺪ داده ﻧﺸﺎن
 ﻣﻨﻔـﺮد  ﻛﻨﺘـﺮل  دﻫﻨـﺪه  ﻧﺸـﺎن  ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﻢ از
 ﺗﻮﺳـﻂ  ﺗـﻮان  ﻣﻲ ﺣﺪودي اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺎ ﺣﺎد ﻓﺎز ﭘﺎﺳﺦ اﺟﺰاء
 ﺗﻌـﺪﻳﻞ  ﻳﺎ ﺧﺎص ﻫﺎي ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻟﮕﻮي در اﺧﺘﻼف
 ﻣﺘﻔـﺎوت  ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻫﺎي وﺿﻌﻴﺖ در ﻫﺎﻳﺸﺎن ﻛﻨﻨﺪه
  .(8)داد ﺷﺮح
 LBM ﻧﻘـﺺ  اﻧﺴـﺎﻧﻲ،  ﻫﺎي ﺟﻤﻌﻴﺖ از ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي در
 LBM ﻧﻘـﺺ  اﻣـﺮوزه . ﺷـﻮد ﻣـﻲ  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻌﻤﻮل ﻃﻮر ﺑﻪ
 ﺳﺒﺐ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﺤﻘﻘﺎن از زﻳﺎدي ﺗﻌﺪاد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﺪف
 و اﻧﮕﻠـﻲ  ﻗﺎرﭼﻲ، ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ، ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد اﺳﺘﻌﺪاد
 LBM ﻧﻘـﺺ  ﺑﺮاي ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ(. 11)ﺷﻮد ﻣﻲ وﻳﺮوﺳﻲ
 ffo tuc ﺑـﺮش ﻧﻘﻄـﻪ( LBM ﺳـﺮﻣﻲ ﻏﻠﻈـﺖ ﻛـﺎﻫﺶ)
 ﻣﺘﻌـﺪدي  ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت  در(. 22)اﺳـﺖ  ﻧﺸـﺪه  ﺗﻌﺮﻳـﻒ  ﺧﺎﺻﻲ
 ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﻧﻈـﺮ  در ﻧﻘـﺺ  ﺑﺮاي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ  ffo tuc ﻫﺎي ﻧﻘﻄﻪ
 ،ffo tuc ﻫـﺎي ﻧﻘﻄـﻪ  ﺣﺎﺿـﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در ﻣﺎ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه
 ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي 0/3 lm/gµ و 0/5 lm/gµ ، 1 lm/gµ
 ﺑﺮرﺳﻲ را ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد و ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮوه در LBM ﻧﻘﺺ ﺳﺮﻣﻲ
 ﻣﻌﻨـﻲ  اﺧـﺘﻼف  ﻓﻴﺸـﺮ  دﻗﻴﻖ آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ و ﻛﺮدﻳﻢ
 (p= 0/30)  ﺷـﺪ  ﻣﺸـﺎﻫﺪه  < 1 lm/gµ  ﻏﻠﻈﺖ در داري
 ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد %  65/2 ، <1 lm/gµ   ffo tucﺑﺎ(. 1 ﺟﺪول)
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MBL ﺪﻧدﻮﺑ. هﺪﻫﺎﺸﻣ ﺪﺻرد يﻻﺎﺑ ﺺﻘﻧ MBL رد هوﺮﮔ 
ﻢﻟﺎﺳ ﺖﺒﺴﻧ ﻪﺑ  داﺮـﻓا  رﺎـﻤﻴﺑ  ﻻﺎـﻤﺘﺣا  نﺎـﺸﻧ  هﺪـﻨﻫد  مﺪـﻋ 
طﺎﺒﺗرا ﻦﻳا ﺺﻘﻧ ﺎﺑ ﻼﺘﺑا ﻪﺑ ﺲﻳزﻮﺘﻴﻓﻮﺗﺎﻣرد ﺖﺳا ﻪﻛ ياﺮﺑ 
ﺖﺤﺻ نﺎﻨﻴﻤﻃا زا ﻦﻳا ﻪﺘﻓﺎﻳ زﺎﻴﻧ ﻪﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ  ﻊﻴـﺳو  يﺮـﺗ 
ﺖﺳا.  
ﻪﺘﻓﺎﻳ يﺎﻫ ﻦﻳا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ  نﺎـﺸﻧ  هﺪـﻨﻫد  ﺶﻳاﺰـﻓا  ﺖـﻈﻠﻏ 
ﻲﻣﺮــ ــﺳ CRP و MBL رد نارﺎــ ــﻤﻴﺑ ﻼﺘــ ــﺒﻣ ﻪــ ــﺑ 
ﺲﻳزﻮﺘﻴﻓﻮﺗﺎﻣرد رد ﻪﺴﻳﺎﻘﻣ ﺎﺑ هوﺮﮔ لﺮﺘﻨﻛ و ﺶﻘﻧ  ﻦـﻳا ود 
ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘ زﺎﻓ دﺎﺣ رد ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻲﺘﻴﻓﻮﺗﺎﻣرد  ﺖـﺳا . ﻦـﻳا ﺮﺑﺎـﻨﺑ 
ﺎﺑ ﺖﺳا ﺪﻴﻣا مﺎﺠﻧا  تﺎـﻌﻟﺎﻄﻣ  ﻊﻴـﺳو  ﺮـﺗ رد  هﺪـﻨﻳآ يا  ﻪـﻧ 
ناﺪﻨﭼ رود ﻦﻴﻴﻌﺗ ﺢﻄﺳ ﻲﻣﺮﺳ CRPو MBL  ﻪـﺑ  ناﻮـﻨﻋ 
شور يﺎﻫ ﻲﺼﻴﺨﺸﺗ ﻲﺒﻧﺎﺟ رد  يرﺎـﻤﻴﺑ  ﺲﻳزﻮﺘﻴﻓﻮﺗﺎـﻣرد 
حﺮﻄﻣ ﺪﻨﺷﺎﺑ .هﺪﻫﺎﺸﻣ ﺪﺻرد يﻻﺎﺑ ﺺﻘﻧ MBL رد هوﺮﮔ 
ﻢﻟﺎﺳ ﺖﺒﺴﻧ ﻪﺑ  داﺮـﻓا  رﺎـﻤﻴﺑ  ﻻﺎـﻤﺘﺣا  نﺎـﺸﻧ  هﺪـﻨﻫد  مﺪـﻋ 
طﺎﺒﺗرا ﻦﻳا ﺺﻘﻧ ﺎﺑ ﻼﺘﺑا ﻪﺑ ﺲﻳزﻮﺘﻴﻓﻮﺗﺎﻣرد ﺖﺳا ﻪﻛ ياﺮﺑ 
ﺖﺤﺻ نﺎﻨﻴﻤﻃا زا ﻦﻳا ﻪﺘﻓﺎﻳ زﺎﻴﻧ ﻪﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ  ﻊﻴـﺳو  يﺮـﺗ 
ﺖﺳا.  
ﺖﻳدوﺪﺤﻣ هﺪﻤﻋ ﻦﻳا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ  دﻮـﺒﻧ  تﺎـﻋﻼﻃا  ﻊﻣﺎـﺟ رد 
درﻮﻣ ﺢﻄﺳ ﻲﻣﺮﺳ  لﺎـﻣﺮﻧ MBL و  ناﺰـﻴﻣ  هﺪﻫﺎـﺸﻣ  ﻦـﻳا 
ﺺﻘﻧ رد ﻪﻌﻣﺎﺟ و هﺪﻨﺴﺑ ندﺮﻛ ﻪﺑ  تﻻﺎـﻘﻣ  ﻲﺟرﺎـﺧ  دﻮـﺑ .
ﻦﻴﻨﭼ ﻢﻫ ﺎﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﻪﺑ هﺪﻫﺎﺸﻣ داﺪﻌﺗ دﺎﻳز  ﺺـﻘﻧ MBL رد 
يﺎﻬﻫوﺮﮔ ﻢﻟﺎﺳ و رﺎﻤﻴﺑ دﺎﻬﻨﺸﻴﭘ ﻲﻣ  دﻮـﺷ  ﻪـﻛ  ﺎـﺑ  مﺎـﺠﻧا 
نﻮﻣزآ  يﺎـﻫ  ﻲﻟﻮـﻜﻟﻮﻣ  عﻮـﻧ  نﻮﻴـﺳﺎﺗﻮﻣ نژ MBL-2 رد 
ﻪﻌﻣﺎﺟ ﻦﻴﻴﻌﺗ دﻮﺷ.  
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
ﻦﻳا ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻞﺻﺎﺣ نﺎﻳﺎﭘ ﻪﻣﺎﻧ  رﺎﻛﺮـﺳ  ﻢﻧﺎـﺧ  ﻲﻣﺎـﻧ ﻢﻨـﺻ 
ﺖـﺤﺗ ناﻮـﻨﻋ "ﻲـﺳرﺮﺑ ﺢﻄـﺳ ﻲﻣﺮـﺳ C–Reactive 
Protein و Mannose–Binding Lectin رد داﺮﻓا  ﻼﺘـﺒﻣ 
ﻪـﺑ ﺲﻳزﻮﺘﻴﻓﻮﺗﺎـﻣرد" رد ﻊـﻄﻘﻣ ﻲـﺳﺎﻨﺷرﺎﻛ ﺪـﺷرا  چرﺎـﻗ
ﻲﺳﺎﻨﺷ رد لﺎﺳ1390و ﺪﻛ1003ﻲﻣ ﺑﺪﺷﺎ  ﻪـﻛ  ﺎـﺑ  ﺖـﻳﺎﻤﺣ 
هﺎﮕﺸﻧاد مﻮﻠﻋ ﻲﻜﺷﺰﭘ و تﺎﻣﺪﺧ ﻲﺘﺷاﺪﻬﺑ ﻲﻧﺎﻣرد  ناﺮـﻬﺗ 
اﺮﺟا  هﺪﺷ ﺖﺳا. 
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Background: Dermatophytosis is common cutaneous fungal disease with worldwide distribution. 
Interleukin8 (IL-8) realized from keratinocytes in the presence of dermatophytic antigens causes 
induction of acute responses in dermatophyte infection and subsequently production of acute phase 
proteins occurs in hepatocytes. C–reactive protein (CRP) and Mannose–binding lectin (MBL) are 
acute phase proteins. Since few researches in the case of acute phase proteins in dermatophytic 
infections has been accomplished, this study has been designed for determining serum CRP and MBL 
levels in patients affected to dermatophytosis.   
Methods: This was a cross sectional study and samples were carried out on 96 healthy individuals 
and 105 patients affected to dermatophytosis with non probable and in access procedure. For isolation 
and identification of dermatophyte direct microscopic examination, culturing and complementary 
examinations were done and for determination of serum CRP and MBL levels in healthy individuals 
and in patients ELISA test were used. For investigation of relevance between variables, Chi-square, 
Fisher exact, Mann-Whitney and Roc curve analysis were used and p< 0.05 was considered as 
meaningful level. 
Results: The median serum CRP level in healthy individuals and in patients group was 
3.31±3.32µg/ml and 16.60±35.96 µg/ml (p<0.001) respectively and the median serum MBL level was 
1.53±1.87 µg/ml and 1.97±2.03µg/ml (p=0.039) respectively. CRP (p<0.001) and MBL (p=0.042) 
were determined meaningful parameters for dermatophytosis. MBL deficiency (MBL concentrations 
<1 µg/ml) was higher in control subjects (56.2%) than in patients (41.0%). 
Conclusion: Findings of this study indicate increased concentrations of CRP and MBL in patients 
affected to dermatophytosis and their role in this infection. Probably observation of high frequency of 
MBL deficiency in healthy individuals in compare with patients group indicates that it is not 
predisposing factor in affecting to dermatophytosis.  
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